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REVISIONES 
PUNTOS DE VISTA ACTUALES SOBRE LAS 
DIA. TESIS HEMORRÁGICAS 
L AS diátesis hemorrágicas pueden cl~sificarse en tres grandes grupos: a) la~ debidas a modificaciones cuantitativas (y ocasionalmente cualitativas) de 
las plaquetas; "b) a alteraciones de los factores que intervienen en la coa-
gulación de la sangre, y c) a trastornos capilares. 
Trombocitopenias 
Si bien existen modificaciones cualitativas en las plaquetas, éstas son muy 
poco frecuentes comparadas con las alteraciunes cuantitativas. Las trombocitope-
nias ocurren en un gran número de enfermedades. Pueden ser debidas a: 1) proce-
sos que afectan la médula ósea, tales como hipoplasia, <lplasia, lcucemia u otras 
infiltraciones; 2) deficiencia en el principio antianémico del hígado (anemia per-
niciosa), del Fe, y de ciertos componentes del complejo vitamínico 13 incluyendo 
el ácido fólico; 3) al hipercsplenismo, determinado por cirrosis hepática, e5ple-
nomegalias infecciosas crónicas y alteraciones en el metabolismo de lo's lípidos; 
4) a reacciones alérgicas frente a drogas o alimentos, y 5) a procesos aun desco-
nocidos, generalmente asociados con el «hiperesplenismo»., con el bazo más o me-
nos aumentado de volumen, y que la mayoría de veces precisará extirpar (trom-
bocitopenias idiopáticas). 
En las trombocitopenias" debidas' a lesiones de la médula ósea, ya sea hipo-
plasia, aplasia, leucemia o infiltraciones neop:ásicas, cl mielogramu mucstra g-ran 
disminución e incluso la falta absoluta de los megacariociLs. En cambio, en la 
trombopellla idiopática, éstos son numerosos (KIEN'LE)." De modo que la punción 
esternal será de gran valor para diferenciar estos dos. tipos de alteraciones: . 
La púrpura trombocitopénica como complicación de infecciones agudas o ele 
fiebres exantemáticas és muy frecuente, y, sobre todo, en los niños. KAUFi\1AN'N' ha 
I comunicado dos casos en que apareció después de la escarlatina. El segundo. (le 
los casos mostraba 8 por 100 de eosinófilos en la sangre periférica. Desgraciada-
mente no se efectuó el examen de la médula ósea. La methionina y alimentos n-
cos en este aminoácido se utilizaron con éxito en el tratamiento, con cesación r{(-
pida de las hemorragias. Es deseable una experimentación posterior de este l1l~'­
todo. En un enfermo de mononucleosis infecciosa 'fueron éstas tan marcadas, que 
aconsejaron practica!: esplenectomía, que fué seguida de dramática mejoría, considl'-
randa los autores que la· eSplei10111tgalia, muy acentuada, que eXl,;tía, era la causa 
del marcado "hiperesplenismo» y secundariamente de la trombopenia. SCIIRAGllR 
y KEAN han observado también trombocitopenia en el curso del paludismo, cven-
tualidad en extremo .rara (1 x 10.000). 
ENzER Y NORLAND y colaboradores, han comunicado la presfncia de púrpura 
trombopénica en enfermos afectos de sarc0ides de Boeck (enfermedad de Hcsnier-
Boeck-Scllaumallu) En ei caso de ENzEn; la tsplenec:t.omía fué 'seguiqa de enorme 
hemorragia que causó la muerte del enfermo. DA~1ESHEK, en c81llbio, ha yisto 
casos de sarcoides del bazo, donde la espelnectomía procuró una curación com-
pleta, alcanzando las plaquetas sus cifras normales. NORDLAND y sus colaboradores 
han observado un caso similar, en el cual un brote fulminante de púrpura apa-
reció durante el primer mes de la gestación. Se extirpó el bazo, obteniéndose una 
completa remisión del síndrome. El examen histológICO mostró· lesiones sarcoídl-
cas típicas. El mismo autor estudia 13 casos de púrpura trombupénica itliopútiea, 
en siete de los cuales practicóse esplenectomía con éxito durante el embarazo. 
PATTERSON refiere un caso de púrpura idiopática ocurrida durante el cInbara-
zo en una primípara de 22 años, co11 una historia fami1iar muy sobrecargada de 
procesos hémorragíparos. Las manifestaciones hemorrágicas' emp<:zaroll durante el 
quinto mes de la gestación; las pérdidas hemáticas post-partuin fueron cOl1sidera-
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bIes. ~l, recién ~a~ido p'~esentó púrpura y' melena, sus plaquetas eran sólo 18.000 
por mlhmetro CUblCO; ::3111 embargo, tanto la madre como el niño cnraron. Este 
c~s~ merece. un. ~ome~~ario por varias razones: La presencia de púrpura trombo-
pemca . en un nll~o, hlJO de madre. tr.ombopénica indlca la posibilidad de gue fac-
tores clTculantes ·lllterfieran el creClmlento y desarrollo de la serie trombocltica lo 
que está d,e acuer,d<? con la opinióJ?, ~xp~~sta más arriba, d~ un fador esplén'ico, 
que 'por Vla hem?-bca provoca la lllhlblClOn de los. megacanocitos (DAMESHEK), y 
convle.ne tener presente, 5lue, a pesar de ~a resoluclón lograda, quizá hubiera sido 
prefenble la eSIllenectomla durante el qUllltO mes. DI: este modo se hubiera evi-
tado la gran hemorragia post-partum y la trombopenia en el niño. . 
Algunos casos de hiperesplenis1l10 causados por esplenomegalia continúan in-
terp~etándose como púrpuras ~1'Ombocitopénicas idiopáticas. La esplenomegalia se 
asocla. a men~~o. con leucopem?-, trombopenia, neutropenia y anemia. La espleno-
meg:aba ta1l1b~en puede ser' deblda, C01110 ya señalamos, al sarcoide de Boeck, a in-
fecclOnes crómcas del bazo, a cirrosis del hígado, tromboflebitis de la esplénica en-
fermedad de Gaucher, o de etiología desconocida. La esplenedomía es capaz de' vol-
ver a la normalidad el cuadro hemático, cualquiera que sea la afección en curSD. 
SUCHECKI y GLASS observaron un enfermo con bazo enorme y acentuadas manifesta-
ciones he1l10rrágicas, diagnosticado como púrpura trombocitopénica idiopática. La 
sangre periférica mostraba pancitopenia. La esplenectomía fué seguida de dramá-
tica mejora. 
DAMémEK y MILLER han estudiado detenidamente el mielograma en los en-
ferm?s de púrpura t1'Ombocitopénica, a la que consideran como una forma de hiper-
esplenismo. La sangre periférica, en tales circunstancias, muestra una acentuada 
disminución en el número de plaquetas. Paradójicamente, los precúrsores de las 
plaquetas en la médula: los megacariocitos, figuran aumentados. Un cuidadoso es-
tudio histo:ógico de estas células muestra que la producción de plaquetas se halla 
grandfimente disminuída. Después de la esplenectomía ocurre un cambio total, in-
dicando que anteriormente algún factor inhihía la formación de aquéllas. por. los 
megacariocitos. Como la extirpación del baz" suprime dicha acción, se supone que 
en él se localiza la substancia inhibidora de la trombopoyesis. El valor diagnóstico 
de la punción estemal para diferenciar las formas idiopáticas de otras variedades de 
púrpuras es considerable. • 
. ~CHWARTZ, investigando el mielograma en la púrpura trombopénica idiopática, 
halla que la concentración de eosinófilos ofrece un dato importante para el diagnós-
tico y el pronóstico. Ha observado que cuando se encuentran más del 50 por 1.000 
de eosinófi;os (referidos a 100 granulocitos neutrófilos) el enfermo mejoraba espon-
táneamOOlte sin neccsidad de esplenectomía. Estos casos, considera que son de na-
turaleza alérgica. Es evidente que una reacción a;érgica - debida a una infección, 
medicamento o alimento - puede repercutir sobre el órgano trombocitopoyético y 
originar una púrpura. La aseveración de SCHWAHTZ referente al valor de la eosino-
filia medular merecería ser estudiada niás ampliameflte. En este sentido, VILANOYA 
y DULANTO, recientemente, en un caso de púrpura trombopénica secundaria, hallarun 
una franca eosinofilia en médula ósea. 
AGGELER, HOWARD y LUCÍA han estudiado las relaciones entre la cifra de 
p~aquetas, <;>1 tiempo de coagulaeión, el de sangría, la retract~bilidad del coágulo y 
la fragilidad capilar en 64 personas normales, yen. 404 paclentes de dlver~as en-
fermedades. Los valores hallados oscilan mucho, mc1uso cuando son venficados 
siempre por el- .m~smo analista. Püede afirmarse, paradójicamente, que es mucho 
más exacta la estimación a «grosso modo» de la canhdad de plaquetas en una dl-
seminación bien hecha de sangre y por persona ejercitada, que lo~ recuent')s. AG-
GELER Y sus colaboradores encontraron una relaciól,1 estadísticalÚe?~e significati~a 
entre el recuento de plaquetas, el tiempo, de sangna y la r~t:act~b~l1d~~ del coa-
gulo. En el estadio de remisión de una purpura trombocltopelllca ldlOpahca puede 
. existir cierta disociación entre dichos análisis. 
TROBAUGH y colaboradores han des.crito un tipo. peculiar ~e púrpura. ,trombo-
citopénica asociado con anemia hemolíbca y trombosls generahzada, afecclOn 1l?-0r-
tal en el curso de unas dos semanas. En la autopsia encontraron trombos dlsemma-
dos en los pequeños capilares· de todo el organismo. GRAÑA ha obtenido expen-
mentalmente la producción de púrpura trombopénica en perros Y ~n .co~ayos me-
diante"la inyección de antígeno heterófilo de Forssmann. Este trabajO llldlCa la po-
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sibilidad de que un mecanismo aglutinante anormal pueda desempeñar un papel !n 
la patogenia d,e algunos casos de púrpura trombocitopénica idiopática. 
SKELTON y colaboradores han encont::ado que el alfa-tJcofero: (Vitamina E) pre-
viene o cura el .cuadro de púrpura trombocitopénica experimental producida por la 
inyección de suero antitrombocítico. Esta substancia fué utilizada ·con aparentemente 
buenos resultados en 5 casos de púrpura trombocitopénica idiopática. VILANOVA y Du-
LANTO han tratado mediante alfa-tocoferol a dosis masiva un caso de púrpura trom-
bocitopénica con evidente mejoría; tanto en el cuadro clinico como en la cifra de 
pl~quetas hemáticas y en la morfo:ogía. y características de los m~gacariocitos de 
la médula ósea. 
DAVIS y SAUNDERS refieren un caso de púrpura trombocitopénica debido a la 
a'dministración de yoduro potásico. Al interrumpir la medicación desaparecieron 
los síntomas, que recidivaron posteriormente con la sola administración de 0,5 g. 
del producto. El desarrollo de púrpura debido al golpe de calor ha sido ettudiado' 
por WRIGHT, REPPERT y CUTTINO. Las a:teraciones hemorrágicas fueron probable-
mente el resultado final de la trombocitopenia y del descenso en la concentración 
de protrombina en la sangre, esta última debida con seguridad a las alteraciones 
• hepáticas. Las extensiones de médula ósea no revelaron anOmalías en los megaca-
riocitos. 
Alteraciones de los factores que intervienen en la coagulación de la sangre 
IUpoprott,ombinemia,. La alteración más frecuente en el mecanismo de la coa-
gulación es debida a la falta de protrombina. QUICK ha insistido repetidamente en 
que s.u métod<t original para la preparación de tromboplastina y realización del 
«test» de «PROTROMBINA-TIEMPO)) han sido consider'ablemente modificados condu-
ciendo en muchos casos a errores. AGGELER y sus colaboradores presenta~ un es-
tudio crítico de la prueba de Quick y conc·.uyen que el uso d'e una sula muestra 
d~ sangre, de .un s~jeto determinado como «standard)) normal puede llevar a con-
slderables eqUlvocaclOnes. Para establocer «stalldards)) df.' confianza debe compro-
barse la sangre de al menos 5 sujetos normales con la misma muestra de trumbo-
plastina, y comparar los resultados. Sugieren que el cerebro humano deshldra-
ta~o y convenientemente preparado es más rico en tron;l.boplastina que el de co-
neJo. .-
El desarrollo de :lÍpoprotrombinemia durante la terapia COn salicilatoS\, parece 
definitivamente comprobado. GOVAN ha estudiadoZ4 niños que estajjan bajo 'dicho 
tratamiento - muchos de ellos simplemente con aspirina -. En 6 existía una 
prolongación anormal del tiempo de protrombina. Los cambios más acentuados 
aparecen entre el segundo y quinb día de la medicación. A pesar de la continuación 
de la ingesta de salicilatos el tiempo de protrombina volvía a sus valores norma· 
les cerca del noveno día. OWEN y BRADFORD estudiaron 25 adultos con fiebre ren-
mática, quienes recibieron 10 gramos de salicilato por vía endo\'enosa al día. Los 
dinteles de protrombina descendieron hasta la mitad de los normales en el plazo 
de ·1 a 6 semanas. CLAUSEN y JAGER intentaron establecer la relación entre el grado 
de ,hipoprotrombinemia y la concentración de sa~ici1ato en sangre, en lugar de 
con lá dosis diaria del produCto. Se encontraba una relación directa entre ambos. 
En efecto, no' ocurren reducciones s:gnificativas en el dintel de protrombina '(has-
ta 40 por 100 del normal) mientras que la salicilemia no alcanza 600 microgramos 
por 100 c. c. (Para llegar a este nivel precisan dosis variables, según los sujetos). 
Cuando.:a protrombina alcanza su máxima depresión ocurren manifestaciones he-
morrágicas. . 
La administración de quinina, provoca según PIRK y ENGELflER'G una prolOllí-
gación en el tiempo de protrombilla, hecho no comprobado por QUICK. Este últi-
mo autor demostró que la administración de vitamina K en altas dosis no causa 
hiperprotrombinemia; y en el trabajo a que nos referimos desaconseja el emp en 
de la palabra «hiperprotrombinemia)). , 
Una disminuCión de la protTombina circulante (manifestada por aumento del 
tiempo de protrombina e hipoprotrombinemia), se presenta no sólo en la ~icteri:" 
cia destructiva, y en las hepatitis, sino también en graves alteraciones de la dieté· 
tica en el embarazo y en niños con diarreas prolongadas. 
'Así RAPOPORT y lloDD refieren 7 casos de hipoprotrombinemia en niños con 
intensas y persistentes, diarreas. Las manifestaciones hemorrágicas y la concen-
t 
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tración hemática de· protrombina respondieron perfectamente a la administración 
parenteral de vitamina K. 
MEYERS y fOINDEXETER ha estudiado los valores de protrombina en sangre 
en enfermos con esclerosis coronaria y angor pectoris: La oclusión coronaria ori-
ginaba un bien definido acortamiento del tiempo de protrombina 24 a 72 horas 
después del comienzo del ataque, que se mantenía durante algunas semanas. Esta 
;anomaHaes originada por la liberación abundante de trompoplast111a por el 
músculo cardíaco lesionado, y quizá también por la desintegración de plaquetas 
en los trombos parietales . 
• OUGURA y colaboradores estudian 27 casos de oclusión coronaria mediante d 
«test» de WAUGHT-RUDDICK demostrando la aceleración del tiempo de protrom-
• bina en el 78 por 100 de los casos. Dicha técnica se describe en el trabajo a que 
aludimos (v. Bibliografía). C01'LOVE y VORZIMER han estudiado también el tiempo 
d~ protrombina en 76 enfermos cardíacos no encontrando las alteraciones seña-
ladas en los afectos de oclusión coronaria. 
SCHERF y SCHLÚCHMAN han determinado el tiempo de protrombina en 22 en-
. fermos de diversas cardiopatías en tratamiento con metilxantinas tales cdmo la 
aminofilina y la teobromina, hallando un acortamiento del mismo. Si los resul-
.tados a que hacemos referencia poseen realmente algún valor decisivo, es algo 
discutible dadas las limitaciones - indudables - que poseert los actuales méto-
dos de dosificar la protrombinemia. En este sentido y para mejorar nuestras téc-
nicas DEUTSCH ha propuesto un procedimiento fotoeléctrico, aun no amp:iamcnte 
investigado. .. 
LEVY y CONROY han determinado el tiempo de protrombina (mediante el test 
rápido de SMITH) en' enfermos sometidos a anestesia genel·ai. El é~er acorta' el 
. tiempo, lo que puede tener importancia para explicar ciertas trombosis postope-
ratorías. 
* * '1< 
H em6filia. - TOCANTINS ha revisado 1tJs distintos factores que provocan 
la ·coagulación, . y asimismo los que impiden que la sangre se coagule intrayascu-
larmente (aspecto quizás el más impnrtante). Los coagulante~ son bien conoci-
dos e incluyen la tromboplastina (cefalina), prL'trOll1bina y fibrinÓgeno. Los fac-
tores -anticoagulantes los S011 mucho menos y actualmente se considera intervienen 
• los siguientes: .'1) la integridad absoluta del endotalio vascular; bf la antitrom-
bop:astina, la antitrombina y la fibrinolisina. La coagulación de la sangre puede 
ser favorecida ya por un aumento en los coagnlantes o bien por disminución de 
los anticoagulantes. TOCANTINS cree que la hemofilia es debida a un exceso de 
anticefalina (antitromboplast1na) y no a la disminución del contenido del plasma 
en tromboplastina, como defienden varios investigadores. . 
LEWIS y colaboradores revisan sus estudios ele la ú'tima década sobre 'la 
fisiopatología de la hemofilia y concluyen que la enfermedad es debida a una gran 
deficiencia de las fracciones .g·lobulínicas del plasma( que pueden denominarse 
«g-lobulinas antihemofílicas). En su artkll~o se alude a los trabajos de TAGNOi-< 
sobre la presencia en el pla!;ma 'nonnal de un enzima proteolíti~o y fibrinolítico, 
que hasta el momento no posee un papel demostrado en el mecamsmo de la coagu-
lación. MUNRO y TOCANTINS, .en Nortamerica, y PAVI,OSKY, en Buenos Aires, han. 
encontrado una substancia' anticoag-ulante en )a sang-re de un enfermo hemofílico. 
DicIlO anticoagulante no era antiprotrombina, heparina o antitromboplastina, pero 
era idéntico al descrito hace algunos años por otros autores. FANT y NANCE han 
encontrado un factor anticoagulante en la sangre perifética de una mujer con 
severas hemorragias y. tiempo de coagulación alargado, que resultó ser antitrom-
boplastina. . 
El tratamiento de la hemofilia ha adelantado notab:erhente, aunque no per-
mite un control absoluto ele la enfermedad. La Í!'ombina LI la espúma de fibrina 
domina alnpliamente las pequeñas hemoH:lgia,s ~ocales, lo que l¡¡¡ce sea muy útil 
en .J.as inten'enciolles en piel, boca, etc. 
El empleo de la globulina antihemofílica procedente del plan de fracciona-
miento de la Escuela Médica de Harval'd, ha mostrado un notable valor, al admi-
nistrar 100 a 200 mi:igramos de la substancia por vía endovenosa. Desgraciada-
mente su empleo en la práctica diaria es imposible. VAN CREVELD y MASTENBROEK 
han presntado una comunicación preliminar sobre el empleo de 25 c. c. de tina 
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solución al 2 por 100 de la fracción a que aludimos, señalando buenos resultados. 
La afibrinogenia, proceso extraordinariamente raro¡y en general de origen 
congénito ha sido últimamente estudiado por PINNIGER v PUNTV. Se trataba del 
una muchacha afecta de gravísimas hemorragias'; el tieuipo de coagu:ación esta-
ba muy alargado.y existía una ausencia casi absoluta de fibrinógeno. La trans-fus~ón y el plasma desecado fueron muy útiles para dominar las hemorragias y 
mejorar el estado general de la enferma. ROCHA, SILVA y. sus colaboradores han 
demostrado la existencia de fibrinógenopenia en la sangre circulante durante el 
«shock» experimental pproducido por la tripsina, peptona y extractos de ascaris. 
Afecciones hemorrágicas por trastornos vasculares 
• Es indudable que la mayoría de las diátesis hemorrágicas son debidas a ano-
malías en las capilares. Estas ocurren en enfermedades infecciosas estados de de-
ficiencia, en varias enfermedades endocrinas, y' son de origen co'ngénito, o bien 
idiopáticas. 
En la fiebre reumática y la glomeru10nefritis aguda no son raras las manifes-
taciones purpúricas .. Las plaquetas son normales y en cambio existe una altera-
ción más o menos generalizada en los pequeños vasos, especialmente en la piel. 
MONTGOMERV ha encontrado en tales circunstancias Uli aumento bien evidente en 
la fragilidad capilar. El uso, en tales circunstancias de h vitamina P (citrina), 
muestra una actividad inconstante. 
FOLEV ha observado un cuadro clínico coustituído por hemorragias en las mu-
cosas con formación de vesícu10s y ampollas, en un grupo de prisioneros aliados, 
confinados por los japoneses en un campo de concentración. No existían manifes-
taciones cutáneas y todas las pruebas .de coagulación, tiempo protrombina, etc., 
fueron normales. El proceso respondía rápidamente al empleo de una dieta ali-
menticia rica en proteínas y grasas .• 
En ciertos casos de hemorragias capj1ares puede ocasionalmente plantearse 
el diagnóstico de púrpura de SCHONLEIN-HENOCH. 
Una alteración capilar hereditaria se conoce; como es sabido, con' el no.¡ubre 
de «Te1angiectasia hemorrágica hereditaria» .(RENDU-OSLER). KUSHLAN ha comu-
nicado recient~mente un caso típico. La substancia denominada ruJina, hace poco 
introducida en terapéutica, ha sido empleada a la dosis diaria de 40 mg. por vía 
. bucal. Con ello se consiguió «pronta» cesación de ~1as epistaxis,. de las hemorra-
gias en las encías y finalmente de las melenas .. 
Durante el pasado año han <'iparecido numerosos t~abajos sobre la rutina. Es 
un glucósido cristalino de la quercetina, que procede de las hojas y flores del 
alforjón, de las hojas del tabaco, de la ruda y de varias otras plantas. Químiea-
mente es un derivado de las Ravonas, muy cercano estructuralmente a la hespe-
ridina (vitamina P), citrina y. al ácido ascórbico. Parece que no posee actividad' 
tóxica. SHANNO la ha utilizado en varios casos con f1;agiHdad capilar y en todos 
consiguió una normalización de la misma. En cambio, en las púrpuras tromboci-
topénicas y alérgicas ios resultados fueron nulos. En una ponencia al Consejo d.e 
Farmacia y Química de la American Med. Ass0c., S~IIT.H señala que los procedl-
mientos actuales de medir la fragilidad capilar son aún groseros y que no hay com-
pleto acuerdo entre los distintos inves~igadores. Es J?robabl.e que durante.~.1 año 
en curso puedan precisarse mucho meJor las reales l11dlCaClOlles de la ru.bma. 
Es muy interesante un trastorno hemorrágico caracterizado por un tie~l1po 
de coagulación prolongado, y que se denomina pseudohenwji/1za. Hay tendencla fl 
profusas y continuas hemorragias. Existe una clara historia faml1iar, siendo trans-
mitido. por ambos sexos. El árbol genealógico ha podido ser trazaelo hasta a 10 
largo de cinco generaciones, existiendo transmisió~l de pa~res a hijos. Me~i?-llte 
el microscopio capilar se ha observado una gran dlSml1lUClOn en la retracti'blht1ael 
capilar. ESTREN, SÁNCHEZ MEDAL Y DAMESHEK han' revisado el. prob:ema de la 
pseudohemofllia y e9l11unican sus observaciones de 11 casos. La enfermedad, que no 
es rara, parece ser debida a una disminución en la retractibi1idad capilar, y es más 
difícil de tratar qUé la propia hemofilia, pues las transfusiones de. sangre son 
ine:6.caces. 
.. 
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